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МІКРОБНА ЕКОЛОГІЯ СЛИЗОВИХОБОЛОНОК ТРАВНОГО ТРАКТУ ЩУРІВІЗ ВІДСТРОЧЕНИМИ НАСЛІДКАМИДВОБІЧНОГО ПОРУШЕННЯ КРОВООБІГУВ БАСЕЙНІ СОННИХ АРТЕРІЙ(ПОВІДОМЛЕННЯ ПЕРШЕ - ЯКІСНИЙСКЛАД МІКРОФЛОРИ )
Резюме. Досліджено вплив каротидної ішемії-реперфузії намікробну екологію слизової оболонки ротової порожнини, тонкоїта товстої кишки щурів. Встановлено, що на 12-ту добу іше-мічно-реперфузійного періоду в загальному препараті всіхвідділів слизової формується дисбактеріоз (дисбіоз) з еліміна-цією та вираженим дефіцитом автохтонних облігатних фізіоло-гічно корисних мікроорганізмів та контамінацією автохтоннимипатогенними та умовно патогенними бактеріями і дріжджопо-дібними грибами роду Candida, які досягають високого популя-ційного рівня.
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ВступТравний тракт має найбільшу поверхню сли-зової оболонки і є основним місцем багатог-ранних взаємодій між імунної системою остан-ньої і компонентами кишкової мікрофлори [5]. Ві-домо, що нормальна мікрофлора слизових оболо-нок бере активну участь у формуванні адаптив-ного імунітету [3, 5]. З іншого боку, мікрофлоракишечнику сьогодні розглядається як централь-ний регулятор багатьох нейрофізіологічних функ-цій через свою здатність впливати на нейрохіміюзавдяки секреції нейроактивних молекул і мо-дуляції імунних і запальних реакцій [6, 7, 8, 10, 11].Продемонстрована роль мікрофлори кишеч-нику в перебігу ішемічних інсультів [9, 13, 14].Показана можливість транспорту Т-клітин ки-шечнику до мозкових оболонок. Відомим фактомє здатність транслокації Т-клітин кишечнику допозакишкових лімфатичних вузлів і селезінки, аледані останніх років свідчать, що після інсульту ціклітини можуть переважно накопичуватися воболонках мозку [4]. Крім того, мікробіота трав-ного тракту регулює проникність гематоенце-фалічного бар'єру, яка порушується при інсультах[12]. Таким чином, дані про вплив мікробіотитравного тракту на перебіг інсультів незаперечні,але зворотні ефекти порушення церебральногокровообігу на стан мікробіоти травного трактудосліджений недостатньо.
Мета дослідженняЗдійснити якісний аналіз стану мікробіотиприепітеліальної біоплівки ротової порожнини, тон-
кого та товстого кишечнику на 12-ту добу післядвобічної каротидної ішемії-реперфузії.
Матеріал і методиКонтрольні дослідження та моделювання по-рушення кровообігу в басейні сонних артерій вико-нано на самцях білих лабораторних щурів вікомшість міс. Ішемію мозку відтворювали шляхомприпинення кровотоку по загальних сонних ар-теріях упродовж 20 хв. У щурів контрольної групивиконували всі втручання до етапу оклюзії соннихартерій. Експеримент та евтаназію здійснювалипід каліпсоловим наркозом (70 мг/кг маси тіла)враховуючи міжнародні принципи Європейськоїконвенції про захист хребетних тварин, які ви-користовуються для експериментальних та іншихнаукових цілей (Страсбург, 1985), ухвалу Першогонаціонального конгресу з біоетики (Київ, 2000).Тварин виводили з експерименту на 12-ту добупостішемічного періоду з урахуванням часу,необхідного для формування дисбіозу та автоіму-нної патології.Показники мікрофлори визначали шляхом бак-теріологічного та мікологічного дослідження зподальшим розрахунком індексу постійності, час-тоти зустрічання, коефіцієнта кількісного доміну-вання та значущості кожного виду (родини) мік-роорганізму в мікробіоценозі загального препара-ту порожнини рота, тонкої та товстої кишки [1, 2].Статистичну значимість відмінностей оціню-вали за t-критерієм Стьюдента для незалежнихвиборок. Дані представлені у вигляді середніхарифметичних та стандартного відхилення.
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Обговорення результатів дослідженняРезультати вивчення якісного складу мік-робіоти приепітеліальної біологічної плівки сли-зової оболонки ротової порожнини після каро-тидної ішемії-реперфузії наведені в табл. 1. Закількістю виділених штамів, індексом постійностіта частотою зустрічання константними мікроор-ганізмами, що персистують на слизовій оболонціротової порожнини щурів після даного втручаннязалишилися аеробні транзиторні стрептобацили,
коагулазонегативні стафілококи, сарцини. Сталиконстантними дріжджоподібні гриби роду Can-dida; часто зустрічаються лактобактерії і коагу-лазопозитивні стафілококи.Через 12 діб після моделювання каротидноїішемії-реперфузії відбувається елімінація зі сли-зової оболонки ротової порожнини пропіоно-вокисних бактерій, лактобактерій (у 2 із 5 тва-рин), сарцин (у 2 із 5 тварин), коагулазонега-
Таблиця 1Видовий склад мікрофлори слизової оболонки ротової порожнини щурів післякаротидної ішемії-реперфузії
Каротидна ішемія (n=5) Контроль (n=5) 







1. Облігатні анаеробні бактерії Лактобактерії 3 60,0 0,13 4 80,0 0,19 <0,05 Пропіоновокисні бактерії 0 - - 2 40,0 0,10  
2. Факультативні анаеробні та аеробні бактерії 
Сарцини 4 80,0 0,17 5 100,0 0,24 <0,05 Коагулазонегативні стафілококи 5 100,0 0,21 5 100,0 0,24 - Коагулазопозитивні стафілококи 3 60,0 0,13 0 - - - Стрептобацили 4 80,0 0,17 4 80,0 0,19 - Ешерихії 3 60,0 0,13 0 - - - Дріжджоподібні гриби роду Сandida 2 40,0 0,08 0 - - - Примітки: р – достовірність змін у групах порівняння  тивних стафілококів (у 1 із 5 тварин) та настає їїконтамінація умовно патогенними коагулазопози-тивними стафілококами, дріжджоподібними гри-бами роду Candida та ешерихіями.Результати вивчення видового складу мікро-біоти загального препарату тонкої кишки в щурівіз відстроченими наслідками каротидної ішемії-реперфузії наведені в табл. 2. За даними індексупостійності та частоти зустрічання константнимимікроорганізмами, що персистують у тонкій киш-ці (мікроорганізми порожнини та слизової обо-лонки приепітеліальної біологічної плівки) щурівданої групи стають автохтонні облігатні лакто-бактерії, біфідобактерії; бактероїди, кишкова па-личка, а також факультативні патогенні (енте-ротоксичні ешерихії) та умовно патогенні (клеб-сієли, протей, ентеробактер) ентеробактерії, бак-терії роду Clostridium, стафілококи, пептокок. Не-часто в цьому біотопі зустрічаються дріжджопо-дібні гриби роду Candida.Ці зміни супроводжуються елімінацією автох-
тонних облігатних біфідобактерій (у двох із п'ятитварин), еубактерій, пептострептококів, ентеро-коків, аеробних стрептобацил, що проявляютьантагоністичну активність щодо патогенних таумовно патогенних мікроорганізмів, унаслідокчого настає контамінація тонкої кишки невлас-тивими для цього біотопу патогенними ентеро-бактеріями (клебсієлами, протеями, ентеробак-тером), пептококом, бактеріями роду Clostridium,стафілококами та дріжджоподібними грибами ро-ду Candida, що свідчить про дисбаланс видовогоскладу мікрофлори тонкої кишки.Що стосується товстої кишки, то на 12-ту до-бу ішемічно-реперфузійного періоду у всіх екс-периментальних тварин настає елімінація з приепі-теліальної біологічної плівки біфідобактерій,еубактерій, пептострептококів, у більшості (утрьох із п'яти) тварин елімінують також лакто-бактерії (табл. 3).На тлі елімінації фізіологічно корисних бак-терій вільне місце на слизовій оболонці товстої
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Таблиця 2Видовий склад мікрофлори загального препарату тонкої кишки тварин ізвідстроченими наслідками ішемії-реперфузії головного мозку







1. Облігатні анаеробні бактерії Біфідобактерії 3 60,0 0,07 10 100,0 0,18 0,05 Лактобактерії 5 100,0 0,11 10 100,0 0,18 0,05 Еубактерії 0 - - 2 20,0 0,04 - Бактероїди 5 100,0 0,11 10 100,0 0,18 0,05 Пептокок 3 60,0 0,07 0 - - - Пептострептококи 0 - - 4 40,0 0,07 - Бактерії роду Clostridium 5 100,0 0,11 0 - - - 2. Факультативні анаеробні та аеробні бактерії Кишкова паличка 5 100,0 0,11 7 70,0 0,13 >0,05 E. сoli Hly+ 5 100,0 0,11 0 - - - Клебсієли 3 60,0 0,07 0 - - - Ентеробактер 2 40,0 0,04 0 - - - Протеї  3 60,0 0,07 0 - - - Ентерококи 0 - - 7 70,0 0,13 - Стрептобацили 0 - - 8 80,0 0,14 - Стафілококи 5 100,0 0,11 2 20,0 0,04 <0,05 Дріжджоподібні гриби роду Candida 
1 20,0 0,02 0 - - - 
Примітки: р – достовірність змін у групах порівняння  Таблиця 3Видовий склад мікрофлори слизової оболонки товстої кишки у щурів на 12-ту добуішемічно-реперфузійного пошкодження головного мозку
Основна група (n =5) Контроль ( n=10)  Мікроорганізми Виділено штамів Індекс постій-ності 
Частота зустрі-чання 
Виділено штамів Індекс постій-ності 
Частота зустрі-чання 
 Р 
1. Анаеробні бактерії Біфідобактерії 0 - - 9 90,0 0,22  Лактобактерії 2 40,0 0,05 10 100,0 0,24 р<0,05 Еубактерії 0 - - 2 20,0 0,05  Бактероїди 5 100,0 0,13 6 60,0 0,15 р<0,05 Пептокок 2 40,0 0,05 0 - - - Пептострептококи 0 - - 3 30,0 0,07  Бактерії роду Clostridium 5 100,0 0,13 1 10 0,02 р<0,05 2. Аеробні та факультативно анаеробні мікроорганізми Кишкова паличка 5 100,0 0,13 10 100,0 0,24  E. Coli Hly + 5 100,0 0,13 0 - - - Клебсієли 3 60,0 0,08 0 - - - Ентеробактерії 2 40,0 0,05 0 - - - Протеї 3 60,0 0,08 0 - - - Стафілококи 5 100,0 0,13 0 - - - Дріжджоподібні гриби роду Candida 
2 40,0 0,05 0 - - - 
Примітки: р – достовірність змін у групах порівняння  
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кишки займають патогенні (ентеротоксичнийешерихій) та умовно патогенні (клебсієли, протеї,ентеробактерії) бактерії, стафілококи, пептокок,клостридії, бактероїди та дріжджоподібні грибироду Candida, що свідчить про глибокі порушенняякісного стану мікробіоти приепітеліальної біо-логічної плівки даного біотопу.
ВисновкиНа 12-ту добу після моделювання каротидноїішемії-реперфузії в загальному препараті всіхдосліджених відділів травного тракту формуєтьсядисбактеріоз (дисбіоз) з елімінацією та ви-раженим дефіцитом автохтонних облігатних фі-зіологічно корисних мікроорганізмів та конта-мінацією автохтонними патогенними та умовнопатогенними бактеріями і дріжджоподібними гри-бами роду Candida.
Перспективи подальших дослідженьПланується вивчення впливу пробіотиків наперебіг ішемічно-реперфузійного пошкодженняголовного мозку.
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МИКРОБНАЯ ЭКОЛОГИЯ СЛИЗИСТЫХОБОЛОЧЕК РАЗЛИЧНЫХ ОТДЕЛОВПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА КРЫС СОТСРОЧЕННЫМИ ПОСЛЕДСТВИЯМИДВУСТОРОННЕГО НАРУШЕНИЯКРОВООБРАЩЕНИЯ В БАССЕЙНЕ СОННЫХАРТЕРИЙ (СООБЩЕНИЕ ПЕРВОЕ -КАЧЕСТВЕННЫЙ СОСТАВ МИКРОФЛОРЫ)
А.В. Ткачук, М.А.Повар, С.С.Ткачук, А.А.Галагдина,В.Ф.Мыслицкий
Резюме. Исследовано влияние каротидной ишемии-реперфузии на микробную экологию слизистой оболочкиполости рта, тонкой и толстой кишки. Показано, что на 12-есутки ишемически-реперфузионного периода в общемпрепарате всех отделов формируется дисбактериоз (дис-биоз) с элиминацией и выраженным дефицитом аутохтонныхоблигатных физиологически полезных бактерий и конта-минацией аутохтонными патогенными бактериями и дрожже-подбными грибами рода Candida, которые достигаютвысокого популяционного уровня.Ключевые слова: каротидная ишемия-реперфузия,пищеварительный тракт, полостная и мукозная микрофлора,дисбактериоз.
MICROBE ECOLOGY OF THE MUCOUSEMICROFLORA OF THE DIFFERENT PARTS OFDIGESTIVE TRACT IN RATS WITH LONG-TERMEFFECTS OF CIRCULATORY DISORDERS IN BASINCAROTID ARTERIES (FIRST MESSAGE - THEQUALITATIVE COMPOSITION OF MICROFLORA)
O.V. Tkachuk, M.A. Povar, S.S. Tkachuk, A.A.Galagdina,V.F. Myslytskyi
Abstract. The effect of carotid ischemia-reperfusion on themicrobial ecology of the oral mucosa, small intestine and colonhas been studied. It was shown that on the 12th day after carotidischemia-reperfusion in the general specimen of the all parts ofdigestive tract there formed dysbacteriosis (dysbiosis) withelimination and significant deficit of autochthonous obligatephysiologically most useful bacteria, contamination by autoch-thonous pathogenic and conditionally pathogenic bacteria andyeasts of Candida genus, which rich a high population level.Key words: carotid ischemia-reperfusion, digestive tract,cavitary anf mucous microflora, dysbacteriosis.
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